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Summary
Budd-Chiari syndrome
Budd-Chiari syndrome (BCS) is a condition induced by 
thrombotic obstruction or hepatic veins nontrombotic 
with impaired hepatic venous drainage, blood stasis with 
liver congestion. Imaging may demonstrate obstruction or 
absence of fl ow at the level of the major hepatic veins or 
inferior vena cava.
BCS is a rare disease whose management should fol-
low a step by step strategy. Anticoagulation and medical 
therapy should be the fi rst line treatment. The indications 
for transplantation include fulminant hepatic failure, cir-
rhosis, and the failure of a portosystemic shunt, provided 
that the underlying disease is associated with a favorable 
long-term prognosis.
We present a patient aged 26 years with BCS. Clinical and 
laboratory examination gives dates of decompensated liver 
cirrhosis. This clinical case related interest by addressing 
the doctor, diffi culty of early diagnosis and the development 
of liver cirrhosis in evolution of BCS, caused by trauma on 
a background of chronic liver pathology disease, caused by 
chronic infection with hepatitis B virus, previously unrated. 
The peculiarity of the case is to severe complications of 
inferior vena cava thrombosis vascular system defi ning 
the BCS. Given the very serious condition of the patient 
liver transplantation is one of the most effective methods 
of treatment.
Keywords: Budd-Chiari syndrome, cirrhosis, portal hyper-
tension, inferior cava vein, liver transplantation
Резюме
Синдром Бадда-Киари
Синдром Бадда-Киари – это патология, вызванная 
тромботической или нетромботической обструкцией 
печеночных вен, с нарушением печеночного венозного 
оттока, сосудистым стазом и поражением паренхимы 
печени. 
Мы представляем клинический случай пациента в 
возрасте 26 лет, которому обнаружили синдромом 
Бадда-Киари. Клиническое обследование и лабораторные 
данные указывают на признаки декомпенсированного 
цирроза печени. 
Этот клинический случай представляет интерес 
запоздалым обращением к врачу, трудностью ранней 
диагностики и развитием цирроза печени в эволюции с 
синдромом Бадд-Киари, вызванного травмой на фоне 
хронической патологии печени вирусной этиологии 
В, раннее не диагностируемой. Особенность случая 
заключается в развитии тяжелых осложнений 
при тромбозе сосудов бассейна нижней полой вены 
с развитием синдрома Бадда-Киари. Учитывая 
тяжелое состояние пациентa, трансплант печени это 
единственный эффективный метод лечения.
Ключевые слова: синдром Бадда-Киари, цирроз 
печени, портальная гипертензия, нижняя полая вена, 
трансплантация печени
Introducere
Sindromul Budd-Chiari (SBC) este o afecţiune 
rară, care determină final fatal în lipsa unui tratament 
optim. SBC prezintă o patologie indusă de obstrucţia 
trombotică sau nontrombotică a venelor hepatice, cu 
dereglarea drenajului venos hepatic, stază sangvină 
cu congestia ficatului și caracterizată prin hepatome-
galie, ascită și dureri abdominale [1]. 
SBC este un eponim al obstructiei tractului ve-
nos cu afectarea refluxului, independent de nivelul 
sau de mecanismul obstrucţiei. Obstrucţia venoasă 
conduce la creșterea presiunii sinusoidale, congestie 
hepatică pronunţată, necroză progresivă a parenchi-
mului hepatic și necroză hepatocelulară [3, 6]. Pre-
zentarea clinică a SBC depinde de locul, amploarea și 
rapiditatea instalării obstrucţiei venelor hepatice. 
Prima dată SBC a fost raportat în anul 1845 
de către George Budd, care a descris triada clasică: 
dureri abdominale, hepatomegalie și ascită, în 1899 
Hans Chiari a documentat caracteristicile histopato-
logice ale sindromului.
SBC nu are relaţie cu sexul și rasa. Incidenţa SBC 
la nivel mondial este scăzută – 1:100 mii populaţie. 
În SUA, sindromul Budd-Chiari este raportat mai 
frecvent la sexul feminin și este asociat preponderent 
cu tulburări hematologice [3, 4]. Printre bolile de ficat 
primare care au dus la transplant de ficat în Europa, 
în perioada ianuarie 1988 – decembrie 2009, sindro-
mul Budd-Chiari a constituit 0,8% [10]. Vârsta la care 
patologia se întâlnește mai frecvent este, de obicei, 
al treilea sau al patrulea deceniu de viaţă, deși poate 
să apară și la copii sau persoane în etate [8]. 
Cauzele majore de risc pentru sindromul Budd-
Chiari sunt [1]:
1. Cauze frecvente: a) statut de hipercoagulare 
moștenit: deficienţa de antitrombină III, proteina 
C și proteina S; mutaţii pentru factorul V Leiden și 
pentru protrombină; b) statut de hipercoagulare 
dobândit: boli mieloproliferative, hemoglobinuria 
paroxismală nocturnă, sindromul antifosfolipidic, 
cancerul, sarcina, consumul de contaceptive orale.
2. Cauze mai puţin frecvente: a) invazii tumorale 
din carcinom hepatocelular, renal sau al suprarena-
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lelor; b) cauze diverse: aspergiloză, sindrm Behcet, 
benzi în vena cavă inferior, traume, boli inflamatorii 
intestinale, terapii cu dicarbazină.
3. Cauze idiopatice.
Sindromul Budd-Chiari reprezintă un grup 
heterogen de tulburări caracterizat prin obstrucţie 
la nivelul venulelor hepatice, venelor hepatice mari, 
venei cave inferioare, ori la nivelul atriului drept, care 
conduc la afectarea refluxului venos. În cazul SBC, 
ocluzia unei singure vene hepatice este, de obicei, 
asimptomatică. SBC implică cel puţin două vene 
hepatice, rezultând congestie venoasă secundară 
a ficatului [14]. Obstrucţia tractului venos hepatic 
duce la creșterea presiunii sinusoidelor hepatice și la 
dezvoltarea hipertensiunii portale. În stadii precoce 
perfuzia venoasă portală a ficatului este dereglată, 
ceea ce poate duce la tromboza venoasă portală. 
Urmează stază venoasă și congestie care determină 
deteriorarea hipoxică a celulelor hepatice parenchi-
matoase adiacente. În plus, injuria ischemică în ce-
lulele sinusoidale duce la eliberarea radicalilor liberi 
și procese exudative în hepatocite, astfel funcţia 
hepatică este afectată în funcţie de volumul de sta-
ză și hipoxia rezultată. Acest mecanism culminează 
cu dezvoltarea necrozei hepatocitelor în regiunea 
centrolobulară, cu fibroză centrolobulară progresi-
vă, hiperplazie nodulară regenerativă și, în cele din 
urmă - ciroza ficatului. Dacă presiunea în sinusoidele 
hepatice este redusă prin efectuarea șuntului porto-
sistemic sau prin dezvoltarea sistemului venos portal 
colateral, funcţia ficatului se îmbunătăţește.
Pacienţii cu SBC se pot prezenta cu simptoma-
tologie clinică de diferit grad și intensitate. Tabloul 
clinic al SBC depinde de amploarea și rapiditatea 
instalării ocluziei venelor hepatice și de faptul, dacă 
s-a dezvoltat circulaţia venoasă colaterală pentru 
decompresia sinusoidelor hepatice. SBC poate fi 
clasificat în fulminant, acut, subacut sau cronic [15]. 
Pacienţii cu formă fulminantă prezintă encefalopatie 
hepatică în termen de 8 săptămâni după apariţia 
icterului. În forma acută simptomele sunt de durată 
scurtă, se determină ascită refractară și necroză he-
patică fără formarea de colaterale venoase. Forma 
subacută, care este cea mai frecventă, are un debut 
mult mai insidios; ascita și necroza hepatică pot fi 
minimale datorită decompresiei sinusoidelor hepa-
tice de către circulaţia colaterală venoasă hepatică 
și portală. Tromboza tuturor venelor hepatice mari 
determină, de obicei, SBC acut, dar la 1/3 dintre 
pacienţi de poate dezvolta forma subacută. Forma 
cronică este manifestată clinic prin complicaţiile 
cirozei hepatice [9, 12]. 
Durerile abdominale, hepatomegalia și ascita 
sunt prezente în aproape toate cazurile cu sindrom 
Budd-Chiari. Cu toate acestea, pacienţi asimptoma-
tici cu tromboză venoasă hepatică au fost, de aseme-
nea, descriși în 20% dintre cazuri, în care sinusoidele 
hepatice au fost decomprimate prin colaterale mari 
porto-sistemice și intrahepatice.
Nauseea, voma și icterul ușor sunt mai frecven-
te în forma fulminantă și acută, splenomegalia și 
varicele esofago-gastrice sunt caracteristice pentru 
formele cronice [7]. Cînd este obturată vena cavă 
inferioară dilatarea colateralelor venoase este pre-
zentă pe flancuri, pe spate și de-a lungul membrelor 
inferioare edemate.
Pentru diagnosticul SBC sunt importante cerce-
tările de laborator și instrumentale. Nivelul transa-
minazelor poate depăși de 5 ori limita superioară a 
valorilor normale în forma fulminantă și cea acută a 
SBC, pe când în forma subacută creșterile sunt mai 
mici. Fosfataza alcalină și bilirubina serică au valori 
de asemenea ridicate, paralel cu scăderea albuminei 
serice. De obicei nivelul proteinei totale în lichidul 
ascitic este mai mare decât 2,5 g/dl, dar nivelul leu-
cocitelor este, de obicei, sub 500/μL [9, 16]. 
Ecografia Doppler a ficatului cu o sensibilitate şi 
specificitate de 85% sau mai mult, este o tehnică de 
elecţie pentru diagnosticul iniţial în cazul suspectării 
SBC [15]. Tomografia computerizată (TC) permite 
evaluarea configuraţiei ficatului şi hipertrofiei lobului 
caudat, a ascitei, permeabilităţii venelor hepatice şi 
a venei cava. Zonele de necroză din ficat sunt mai 
bine văzute la TC cu contrast. Rezonanţa magnetică 
nucleară depistează tromboza venelor hepatice şi 
poate vizualiza vena cava inferior pe toată lungimea; 
cu ajutorul acestei metode este posibil de diferenţiat 
forma acută, subacută sau cronică a SBC [2]. Diagnos-
ticul SBC este confirmat prin venografia hepatică, 
iar în cazurile suspecţiei obstrucţiei venelor mici 
se recomandă biopsia hepatică. Rezultatele indică 
o congestie venoasă importantă, atrofie celulară 
centro-lobulară şi, posibil, trombi în venulele hepa-
tice terminale [11].
În cazul SBC tratamentul constă în măsuri 
pentru menţinerea permeabilităţii venoase, cum ar 
fi tromboliza, decompresia cu ajutorul şunturilor şi 
tratament anticoagulant pe termen lung [10].
Fiind o afecţiune hepatică gravă, pacienţilor li 
se administrează terapie specifică pentru tratarea 
sau atenuarea obstrucţiei. Astfel, pentru terapia 
farmacologică se propun anticoagulante, trom-
bolitice şi diuretice. Anticoagulantele sunt folosite 
sub controlul timpului de protrombină şi timpului 
de tromboplastină parţial activată, care trebuie 
menţinute în intervalul terapeutic. Fibrinoliticele 
sunt folosite pentru a dizolva un tromb intralume-
nal patologic sau embol care nu a fost dizolvat prin 
sistemul fibrinolitic endogen. Ele sunt, de aseme-
nea, utilizate pentru prevenirea formării trombilor 
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recurenţi şi pentru refacerea rapidă a tulburărilor 
hemodinamice [4, 8]. 
Urokinaza este un activator de plasminogen 
direct care acţionează asupra sistemului fibrinolitic 
endogen şi converteşte plasminogenul în plasmină, 
care, la rândul lor degradează cheagurile de fibrină, 
fibrinogen şi alte proteine plasmatice. Diureticele 
pot fi utile pentru a reduce cantitatea lichidului 
ascitic, determinând ameliorarea simptomelor, în 
combinaţie cu restricţii alimentare (limitarea consu-
mului de apă şi sodiu) şi introducerea sărurilor de 
potasiu [12]. 
Tratamentul chirurgical include repermeabili-
zarea venoasă, care se efectuează prin angioplastie 
percutanată transluminală, cu sau fără tromboliză 
farmacologică, care se indică în obstrucţia venelor 
mari, precum şi prin efectuarea unor derivaţii porto-
sistemice [9]. Transplantul hepatic este o altă opţiune 
terapeutică, fiind considerat tratamentul de elecţie 
pentru SBC cu insuficienţă hepatică fulminantă şi 
pentru stadiul terminal al evoluţiei cronice a bolii – 
ciroza hepatică [4].
Deci, transplantul hepatic este o şansă pentru 
pacienţii care nu răspund la tratament, cât şi pentru 
acei cu afecţiuni hepatice concomitente, care consti-
tuie o frecvenţă înaltă de complicaţii hemoragice şi 
trombotice. Conform ultimelor studii, transplantul 
hepatic a dus la creşterea ratei de supravieţuire la 
3 ani în 78% şi la 5 ani – în 75% cazuri [2]. Probabil, 
aceste rezultate sunt datorate iniţierii timpurii a trata-
mentului şi administrării anticoagulantelor pe toată 
durata vieţii. Complicaţiile care pot surveni după 
transplantul hepatic în cazul sindromul Budd-Chiari 
includ tromboză arterială şi venoasă, precum şi he-
moragiile cauzate de terapia anticoagulantă [11].
Prognosticul în SBC s-a ameliorat în ultimii ani, 
cu toate acestea, depinde foarte mult de afecţiunile 
preexistente şi de necesitatea unui tratament specia-
lizat multidisciplinar. Istoria naturală a sindromului 
Budd-Chiari nu este bine cunoscută. Cu toate că 
acesta reprezintă o patologie foarte gravă, există 
câţiva factori asociaţi cu un prognostic relativ fa-
vorabil: vârsta tânără, scorul Child-Pugh mic (≤ 5), 
absenţa ascitei sau ascita uşor controlabilă, nivelul 
scăzut al creatininei serice [1] .
Morbiditatea şi mortalitatea în sindromul 
Budd-Chiari sunt, în general, legate de complicaţiile 
însuficienţei hepatice şi ale ascitei. Complicaţiile 
asociate cu sindromul Budd-Chiari sunt: encefa-
lopatia hepatică, hemoragia digestivă superioară 
variceală, sindromul hepatorenal. Complicaţiile 
secundare survin în urma hipercoagulării. Perito-
nita bacteriană spontană este o stare de îngrijorare 
pentru pacientul cu ascită, mai ales în cazul în care 
se realizează laparocenteza [6]. Complicaţiile trebuie 
luate în consideraţie şi în cazul în care pacienţilor li se 
administrează trombolitice. Rata de mortalitate este 
înaltă la bolnavii care dezvoltă insuficienţă hepatică 
fulminantă.
SBC poate duce la dezvoltarea carcinomului 
hepatocelular sau, din contra, în unele cazuri se 
poate dezvolta secundar acestuia [8].
Prezentarea cazului
Pacientul C.D., în vârstă de 25 de ani, din Re-
publica Moldova, raionul Ceadâr-Lunga, profesia – 
zugrav; se internează în IMSP SCR la 06 martie 2014 
pentru concretizarea diagnosticului şi stabilirea 
tacticii ulterioare de tratament.
La internare, pacientul a prezentat sindrom 
astenovegetativ: slăbiciune generală, reducerea 
potenţialului de lucru; sindrom algic abdominal: 
dureri localizate în hipocondrul drept, de intensitate 
moderată, fără iradiere, cu accentuare la efort fizic; 
senzaţie de greutate în hipocondrul stâng; sindrom 
icteric: nuanţă icterică a sclerelor şi tegumentelor; 
sindrom ascitic: mărirea în volum a abdomenului 
din contul lichidului ascitic; sindrom hemoragipar: 
hemoragii gingivale. 
Din anamneză: până în octombrie 2013 se 
consideră practic sănătos, nu a fost în evidenţă 
medicală pentru careva probleme de sănătate, nu 
este un consumator de alcool, nu fumează. În ul-
timii 2 ani a căzut de câteva ori de pe motocicletă, 
dar fără traume şi fără alterarea stării generale. Se 
consideră bolnav din luna octombrie 2013, când, 
după un accident rutier, au apărut: slăbiciune 
generală pronunţată, scăderea capacităţii de muncă, 
hematurie. Ulterior apar dureri abdominale, locali-
zate în hipocondrul drept, de intensitate moderată, 
fără iradiere, cu accentuare la efort fizic, senzaţie de 
greutate în hipocondrul stâng, observă creşterea în 
volum a abdomenului. Continuă să lucreze. Starea 
generală se agravează în dinamică. Observă pierdere 
ponderală cu aproximativ 10 kg timp de 1 lună, apare 
icterul tegumentar. 
În decembrie 2014, pacientul se adresează 
primar la medicul de familie, care recomandă inter-
nare la Spitalul de Boli Infecţioase Toma Ciorbă din 
Chişinău, unde s-a stabilit diagnosticul de ciroză 
hepatică de etiologie virală B, stadiul Child-Pugh C. 
Ulterior, pacientul s-a adresat în instituţii medicale 
private, unde, în urma investigaţiilor clinice şi paracli-
nice, a fost diagnosticat cu sindromul Budd-Chiari şi 
s-a suspectat drept cauză eritremia în baza valorilor 
crescute ale hemoglobinei, 164 g/l, şi eritrocitelor, 
6,24 x 10
12
/l (la 05.02.2014). 
Este internat în secţia de Hepatologie pentru 




Examenul clinic obiectiv la internare a evidenţiat 
IMC 18, tegumente subicterice, ascită în cantitate 
mare, circulaţie venoasă colaterală de tip portocav, 
edeme gambiene și semne fruste de encefalopatie 
hepatică: labilitate emoţională, scăderea capacităţii 
de concentrare.
Hemodinamica stabilă (TA – 120/70 mm Hg, 
FCC – 76/min). Sistemul digestiv: limba umedă, fără 
depuneri. Palparea superficiala evidenţiază dureri 
în hipocondrul drept și sensibilitate crescută în 
hipocondrul stâng. Simptome de iritare a peritone-
ului lipsesc. Nu s-au obţinut date clinice relevante 
referitoare la patologia ficatului și a splinei din cauza 
ascitei în cantitate mare.
Examenul paraclinic în secţia hepatologie. He-
moleucograma determină hemoglobina (136 g/l) și 
eritrocitele (5,1 x 10
12
/l) în limitele normelor, indice de 
culoare 0,38; se constată trombocitoză (419 x10
9
/l), 
leucocitoză (12,2 x 10 
9
/l), fără devierea formulei leu-
cocitare spre stânga (neutrofile nesegmentate – 4%, 
neutrofile segmentate – 68%). Se relevă creșterea vi-
tezei de sedimentare a hematiilor (VSH) – 27mm/h. 
Explorările biochimice au depistat sindrom 
colestatic: bilirubina totală – 51,9 mmol/l, bilirubina 
directă – 24,9 mmol/l, bilirubina indirectă – 27,0 
mmol/l, gamaglutamiltranspeptidaza – 172,3 U/l 
(N: 9,0-64,0 U/l), fosfataza alcalină – 200,7 U/l (N: 40-
150 U/l); sindrom hepatopriv: proteina totală – 64,6 
g/l (N: 64,0-83,0 g/l), albumina serică – 27,2 g/l (N: 
35,0-50,0g/l). Indicii sindromului citolitic – în limitele 
normalului: ALT – 24,3 U/l (N: 0-55U/l), AST – 29,5 U/l 
(5,0-46,0 U/l). Fe seric – 7,6 umol/l (9,0-30,4). Se mai 
determină hiperglicemie – 10,9 mmoll (N: 3,5-5,5), 
elevare a fibrinogenului – 6,9 g/l (2-4 g/l), scădere 
a sodiului seric – 122 mmol/l. Protrombina după 
Quick – 71% (N: 70-105%).
Stadializarea cirozei hepatice la această etapă 
a fost Child-Pugh C. 
Enzimele pancreatice serice, indicii metabolis-
mului lipidic și probele funcţionale renale – în limitele 
normalului. 
Cercetarea markerilor serologici ai hepatitelor 
virale a evidenţiat doar anticorpi anti-HBc sumar 
pozitivi. Geneza autoimună a patologiei hepatice a 
fost exclusă. Au fost studiaţi markerii tumorali: alfa-
fetoproteina – 0,756 (N: <10 UI/ml) și CA-19-9 – 28,1 
UI/ml (N: 0-40) – în limitele normei, dar CA-125 – 500 
UI/ml (N: 0-35) – depășește cu mult norma. 
Pacientul a fost consultat de medicul-hemato-
log. Efectuând cercetarea măduvei osoase, specia-
listul a exclus patologia hematologică. 
Radiografia cutiei toracice determină cordul 
normal, exclude focare pneumonice și formaţiuni de 
volum. Electrocardiograma: ritm sinusal, frecvenţa 
contracţiilr cardiace 78 bătăi/minut, axa electrică 
a cordului – normală. Ecocardiografia n-a depistat 
modificări patologice.
Ecografia abdominală a constatat hepatome-
galie, splenomegalie moderată, schimbări difuze 
pronunţate în parenchimul ficatului și al pancrea-
sului, ascită, semne ecografice de colecistită cronică 
alitiazică. Ecografia duplex color a relevat semne 
de hipertensiune portală. Scintigrafia planară a 
ficatului relevă hepatosplenomegalie, schimbări 
difuze pronunţate în parenchimul ficatului, sugesti-
ve pentru ciroză hepatică. Irigoscopia a evidenţiat: 
dolicosigma, dischinezie intestinală spastică. FEGDS 
constată varice esofagiene de gradul II, gastropatie 
portal-hipertensivă. 
Tomografia computerizată cu contrast 
(04.02.2014) a constatat: „hepatosplenomagalie. 
Hipertensiune portală. Ascită. Tromboza venei cave 
inferioare. Semne computer-tomografice sugestive 
pentru sindromul Budd-Chiari. Nu se exclude trom-
boza sau anomalie de dezvoltare a ramurii stângi a 
venei porte. Limfadenopatie mezenterială, retrope-
ritoneală și pancreato-duodenală”.
A fost efectuată laparoscopie de diagnostic 
pentru precizarea diagnozei. Datele biopsiei he-
patice laparoscopice au confirmat prezenţa cirozei 
hepatice micro-macronodulare.
Astfel, pe baza investigaţiilor clinice, de labora-
tor și instrumentale, a fost stabilit diagnosticul clinic: 
sindrom Budd-Chiari. Ciroză hepatică de geneză 
mixtă (virală B și secundară SBC), faza activă, evoluţie 
rapid progresivă, decompensată, stadiul Child-Pugh 
C. Encefalopatie hepatică de gradul II. Gastropatie 
portal-hipertensivă. Pancreatită cronică. Colecistită 
cronică.
Pe parcursul aflării în staţionar, pacientul a 
primit tratament medicamentos specific cu anti-
coagulante, antiagregante, diuretice, preparate de 
potasiu, precum și terapie patogenetică a hiperten-
siunii portale pentru prevenirea hemoragiei diges-
tive superioare, tratament simptomatic al cirozei 
hepatice, inclusiv de substituţie cu plasmă proaspăt 
congelată, aminoacizi. S-a recomandat continuarea 
tratamentului medicamentos în staţionar la locul 
de trai și pacientul a fost inclus în lista de așteptare 
pentru transplant hepatic. 
Discuţii
Acest caz clinic prezintă interes prin adresarea 
tardivă la medic, dificultatea stabilirii timpurii a dia-
gnosticului și formarea cirozei hepatice în evoluţia 
SBC, cauzat de traumatism pe un fundal de pato-
logie hepatică cronică preexistentă, determinată 
de infecţia cronică cu virusul hepatic B, neevaluată 
anterior. SBC, având o incidenţă rară, necesită o 




BCS este o patologie rară, al cărui management 
trebuie să respecte etapele de strategii. Managemen-
tul sindromului Budd-Chiari nereceptiv la tratamentul 
medical se bazează pe posibilitatea de intervenţii 
ulterioare prin angioplastie/stentare sau șunt porto-
sistemic intrahepatic transjugular (TIPS), sau abordări 
chirurgicale (șuntări sau transplant de ficat) [1]. Trata-
mentul medical anticoagulant ar trebui să fie prima 
linie de terapie. Revascularizarea sau TIPS sunt indicate 
în cazurile fără răspuns la tratamentul medical. 
Transplantul hepatic ar trebui să fie indicat ca o 
terapie de salvare și terapia anticoagulantă trebuie să 
fie începută la scurt timp după transplant. Cu toate 
acestea, actualmente lipsesc indicaţii clare cu privire 
la momentul aplicării diferitor metode de tratament 
[4]. Indicaţiile pentru transplantul hepatic în SBC 
includ: insuficienţă hepatică fulminantă, prezenţa 
cirozei hepatice și eșecul după utilizarea altor metode 
de tratament, inclusiv TIPS [6]. Transplantul hepatic în 
SBC este asociat cu un prognostic favorabil pe termen 
lung. Cu toate că sindromul Budd-Chiari reprezintă o 
patologie gravă, pacientul studiat are prezenţi câţiva 
factori asociaţi cu un prognostic relativ favorabil: 
vârsta tânără și nivelul normal al creatininei serice [8]. 
Cazul cu SBC raportat are indicaţii pentru transplant 
hepatic, care mărește speranţa de viaţă.
Concluzii
1. Diagnosticul SBC trebuie suspectat în urmă-
toarele situaţii clinice:
• afecţiune hepatică cronică rămasă neexpli-
cată, care este asociată cu dureri abdominale în etajul 
superior, hepatomegalie și ascită; 
• prezenţa ascitei cu caracter refractar, în con-
trast cu testele hepatice puţin modificate;
• afectare hepatică la pacienţi cunoscuţi cu 
afecţiuni protrombogene;
• agravarea rapidă a stării și apariţia spontană 
a insuficienţei hepatice fulminante cu hepatomega-
lie și ascită, a unei hipertensiuni portale acute;
• evoluţie nefavorabilă la un pacient cirotic, 
cu accentuarea bruscă a hipertensiunii portale. 
2. Transplantul hepatic rămâne a fi singura 
metodă eficace de tratament în SBC pentru pacienţii 
nonresponderi la tratamentele anterioare și în caz de 
prezenţă a cirozei hepatice.
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